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Administrarea O2 în concentraţii crescute şi ventilaţia mecanică în indicaţiile clinice trebuie iniţiate ime-
diat. În intoxicaţiile severe, tratamentul edemului cerebral cu manitol trebuie să asigure profi laxia acestei com-
plicaţii. Utilizarea oxigenului hiperbar reduce timpul de înjumătăţire a CO de la 250 de minute în condiţii de 
respiraţie a aerului atmosferic la 59 de minute, când se administrează O2 100% şi până la 22 de minute, când 
O2 100% este respirat la 2,2 atmosfere. 
Summary
The most common sources of CO poisoning are motor vehicle exhaust fumes, incorrectly maintained and 
ventilated heating systems and smoke from fi res. The affi nity of CO for haemoglobin is some 210 – 250 times 
greater than that of O2, which is therefore displaces. The net effect is cellular hypoxia, which may be fatal. The 
clinical course of CO toxicity is directly related to the degree and duration of exposure.
Administration of oxigen in high concentrations and mechanical ventilation if indicated, should be 
performed  immediately Cerebral oedema should be anticipated in severe poisoning and is treated with an 
intravenous infusion of mannitol. The elimination half – life of CO is reduced from 250 minutes when breathing 
air to 59 minutes when 100% oxigen is administered and to 22 minutes when 100%oxigen is breathed at 2,2 
atmospheric pressure. 
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Introducere. Hipertensiunea portală stângă (HPS) – denumită şi sinistra, segmentală, regională, 
localizată, compartimentală, lienală, splenoportală reprezintă o formă localizată de hipertensiune 
portală manifestată prin varice gastrice (hemoragice), venă portae permeabilă şi funcţie hepatică 
nealterată [1]. HPS a fost descrisă în premieră de către Greenwald şi Wasch în 1939, aceasta fi ind 
considerată cauza majoră a hemoragiei din varicele gastrice la pacienţii cu patologie pancreatică 
[2]. Termenul HPS sau hipertensiune segmentală este utilizat deoarece hipertensiunea portală este 
manifestată doar în partea stângă a sistemului venos portal, şi anume din partea splinei, decompresia 
fi ind efectuată prin venele gastrice scurte spre vena gastrică stângă, cu dezvoltarea varicelor gastrice 
izolate tip 1, conform clasifi cării S.K. Sarin şi al. (VGI1) [1, 3].
În ultimele trei decenii incidenţa HPS a crescut datorită vigilenţei diagnostice sporite şi 
perfecţionării metodelor de diagnostic. Totuşi, incidenţa exactă a acestei nosologii rămâne a fi 
necunoscută, deoarece majoritatea pacienţilor sunt asimptomatici şi nu prezintă complicaţii. Conform 
datelor literaturii, HPS reprezintă mai puţin de 5% din totalul pacienţilor cu hipertensiune portală, 
actualmente în literatura de specialitate fi ind publicate circa 450 de cazuri [1, 4].
Anatomie. Vena lienală reprezintă un vas cu diametrul de 0.5 cm şi lungimea de 12 cm, este 
localizată inferior de a. lienalis, fi ind formată prin confl uerea a 5-6 vase tributare, iar după ce părăseşte 
hilul lienal se localizează posterior de coada şi corpul pancreasului. Tributarele v. lienalis includ 
venele: gastrice scurte, gastroepiploice, pancreatice şi mezenterica inferioară. Posterior de istmul 
pancreatic v. lienalis se uneşte cu v. mezentarica superior, formând v. portae (fi gura 1). 
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Figura 1. – anatomia sistemului portal: VGE – vena gastro-epiploică; VGS – vene gastrice scurte; VGI – 
varice gastrice izolate; VC – vena coronară gastrică
Deoarece v. lienalis este în imediată vecinătate cu pancreasul pe tot traiectul său, afecţiunile 
pancreatice reprezintă marea majoritate a cauzelor de ocluzie a v. lienalis [5].
Patofi ziologie. În rezultatul ocluziei v. lienalis, sângele venos este drenat de obicei prin venele 
gastrice scurte spre stomac. În aceste condiţii, sporeşte presiunea sangvină din venele submucoase 
ale fundului gastric, formându-se varicele fundale gastrice (fi gura 1). Drenarea în sistemul portal este 
efectuată prin intermediul venelor gastro-epiploică şi coronară gastrică. Vena coronară gastrică se 
poate drena în diferite porţiuni ale axului portal (direct în v. portae; în joncţiunea dintre v. lienalis şi 
v. portae; ori în v. lienalis). În cazul când v. coronară gastrică se drenează în v. lienală distal de locul 
obstrucţiei se dezvoltă varice esofagiene izolate sau în combinaţie cu varicele gastrice [6-8].
Etiologie. Deoarece v. lienalis este localizată posterior de pancreas, fi ind în contact direct 
cu acesta, orice afecţiune pancreatică poate induce HPS prin obstrucţia v. lienalis, astfel, etiologia 
HPS poate fi  divizată în: cauze pancreatice şi non-pancreatice [4]. Din patologia pancreasului pot fi  
menţionate: pancreatita cronică; pseudochistul pancreatic; tumorile (benigne şi maligne) pancreatice 
[1, 6]. Conform datelor literaturii, cea mai frecventă cauză de tromboză a v. lienalis (TVL) este 
pancreatita (acută sau cronică) [4, 7]; astfel, în studiul publicat de A.R. Moossa şi al. pancreatita a fost 
cauza TVL în 87 (60%) din 144, iar tumorile pancreatice – în 9% din cazuri [9]. Riscul dezvoltării 
TVL nu corelează cu severitatea pancreatitei [8]. Printre cauzele mai puţin frecvente sunt menţionate 
cele non-pancreatice, şi anume: leziuni iatrogene a v. lienalis; transplantul hepatic; splina ectopică; 
infi ltrarea de neoplasme de colon; tromboza spontană a v. lienalis; abcesul perirenal; traumatismul 
abdominal; TBC; fi broza retroperitoneală [10].
Manifestări clinice. În cazul obstacolului pe un segment al sistemului portal, varicele se 
dezvoltă doar în regiunea de decompresie a segmentului respectiv, astfel hipertensiunea portală 
segmentară prin TVL se manifestă cu varice gastrice izolate localizate în fundul stomacului VGI1 
[3]. În majoritatea cazurilor, HPS este asimptomatică, fi ind diagnosticată ocazional. În cazurile 
simptomatice, aceasta tot timpul se manifestă prin hemoragii digestive superioare semnifi cative sau 
nu hemodinamic, iar în cazuri mult mai rare prin hemoragii din varicele colonului [11]. Frecvenţa 
hemoragiei digestive superioare în cazul pacienţilor cu HPS este de 72% [4]. Splenomegalia este 
un semn distinctiv al hipertensiunii portale persistente, fi ind deseori întâlnită la pacienţii cu HPS, 
aceasta fi ind mai semnifi cativă la pacienţii cu hipertensiune portală presinusoidală faţă de cei cu 
ciroză hepatică [12]. Mecanismul splenomegaliei nu este elucidat completamente, acesta fi ind atribuit 
congestiei venoase. Deşi splenomegalia este diagnosticată la 71% din pacienţi, aceasta este rareori 
însoţită de dureri, leucopenie sau trombocitopenie [4]. Pacienţii cu HPS de obicei nu prezintă ascită, 
cu excepţia cazurilor de hipoalbuminemie de diluţie sau cirozei hepatice concomitente [13].
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Metode de diagnostic. Varicele fundice gastrice pot fi  diagnosticate prin examen endoscopic al 
stomacului, acestea având aspect tipic de varice sau iregularităţi şi noduli [14]. În cazul diagnosticării 
endoscopice a VGI sunt necesare investigaţii suplimentare pentru a elucida cauza HPS. 
Duplex ultrasonografi a este una dintre cele mai neinvazive metode de diagnostic disponibile la 
momentul actual, însă efi cacitatea diagnostică a acesteia poate fi  limitată de particularităţile anatomi-
ce de localizare a v. lienalis, astfel sensitivitatea şi specifi citatea acestei metode în diagnosticarea HPS 
este de 93% şi 83% respectiv [15]. În ultimul timp endo-USG este pe larg utilizată pentru examinarea 
sistemului portal, metoda fi ind mai efi cientă pentru evaluarea v. lienalis comparativ cu USG şi CT 
[16].
Actualmente sunt accesibile două modalităţi de angiografi e pentru diagnosticarea HPS: 1) sple-
noportografi a popularizată de Leger în 1951 (rar utilizată la momentul actual) şi 2) arteriografi a [17, 
18]. Angiografi a permite localizarea obstrucţiei precum şi a căii de ocolire, totuşi arteriografi a deseori 
nu permite vizualizarea colateralelor care pot fi  contrastate în timpul splenoportografi ei [19]. 
Tomografi a computerizată cu contrast permite vizualizarea axului portal, însă aceasta presupune 
prezenţa radiaţiilor ionizante şi necesită o cantitate importantă de contrast [20].
La momentul actual rezonanţa magnetică nucleară (RMN) reprezintă o metodă de diagnostic 
importantă pentru examinarea sistemului portal, astfel RMN angiografi a este o metodă mai efi cientă 
comparativ cu duplex ultrasonografi a şi CT [21].
Totuşi, în unele cazuri, tromboza porţiunii proximale a v. lienalis poate fi  omisă prin toate meto-
dele menţionate, fi ind diagnosticată doar intraoperator [5].
Tratament. HPS este unul din puţinele simptome curabile provocatoare de hipertensiune portală 
[22].
Hemoragia din varicele izolate gastrice, esofagiene sau colonice este cea mai frecventă manifes-
tare a HPS, aceasta fi ind deseori fatală, iar managementul trebuie orientat spre partea lienală a circula-
ţiei portale, deoarece hipertensiunea este prezentă doar în această regiune [11]. Procedeele de decom-
presie portală proximală (orice tip de şunt portosistemic) sunt riscante şi nu au viză patofi ziologică 
deoarece aceşti pacienţi au funcţie hepatică normală şi nu prezintă hipertensiune portală. Actualmente 
sunt disponibile câteva opţiuni non-operatorii de tratament al varicelor gastrice hemoragice: 
Metode radiologice – embolizarea a. lienale (splenectomia non-chirurgicală) [23-25] ca metodă 
alternativă de tratament în cazul pacienţilor cu risc major sau preoperator ca profi laxie a hemoragiei 
semnifi cative în timpul splenectomiei; obliterarea retrogradă cu balon transvenos (BRTO) [26, 27]. 
Metode endoscopice de tratament – ligaturare endoscopică cu laţuri (fugurile 2, 3), bandare 
endoscopică şi scleroterapie endoscopică cu adeziv cianoacrilat [28-30]. 
Figura 2. Flebectazii izolate în regiunea fundului 
gastric (VGI1) (caz propriu)
Figura 3. Varice ligaturat în fundul gastric (→) prin 
aplicarea de endo-loop (caz propriu)
Totuşi, hemostaza efi cientă precum şi prevenirea hemoragiilor recidivante prin aceste metode 
este difi cilă, astfel unii autori recomandă tratamentul chirurgical în cazul VGI hemoragice, acesta 
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rezumându-se la devascularizare perigastrică pe curbura mare cu fundectomie pentru înlăturarea VGI 
şi splenectomie (fi gurile 4, 5, 6, 7), iar în cazul prezenţei fl ebectaziilor esofagiene fi ind necesară de-
vascularizarea curburii gastrice mici cu clamparea venei coronare gastrice [31, 32].
În prezent nu există o opţiune unanim acceptată în cazul pacienţilor cu HPS şi fl ebectazei gas-
trice non-hemoragice, astfel, conform datelor lui J.P. Loftus şi al. [33], nu sunt diferenţe statistic 
semnifi cative referitor la rata de supravieţuire sau episoade de hemoragie variceală pe parcursul a trei 
ani în lotul de pacienţi cu şi fără splenectomie.
Figura 4. Varice subseroase gastrice şi vene 
gastrice scurte ligaturate (←) (caz propriu)
Figura 5. Fundectomie cu stapler Proximate® linear 
stapler 60 (Ethicon Endo-surgery inc. USA) (caz 
propriu)
Figura 6. Linia de sutură şi vena gastrică scurtă 
ligaturată (←) (caz propriu)
Figura 7. Piesă operatorie splina şi fundul gastric 
înlăturate (aspect macroscopic) (caz propriu)
Concluzii. Hipertensiunea portală stângă este un sindrom clinic provocat de tromboza venei 
lienale (de diversă etiologie – patologia pancreasului fi ind cea mai frecventă). Hipertensiunea portală 
stângă trebuie suspectată la toţi pacienţii cu hemoragie gastrointestinală, funcţie hepatică nealterată 
şi splenomegalie. Hipertensiunea portală stângă este diagnosticată atât prin metode endoscopice cât 
şi radiologice. Tratamentul trebuie adresat patologiei de bază. Splenectomia este metoda de elecţie în 
cazul varicelor gastrice hemoragice. În cazul pacienţilor asimptomatici la momentul actual nu există 
metode standardizate de tratament. Recidiva hemoragiei este excepţională, pronosticul depinzând de 
patologia de bază.
Notă: articolul este publicat în cadrul realizării proiectului „Profi laxia primară şi secundară a 
hemoragiilor din varicele esofagiene la pacienţii cu ciroză hepatică”, în cadrul Programului de Stat 
„Epidemiologia hepatitelor şi cirozelor, profi lactica şi metodele avansate de tratament”.
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Rezumat
Hipertensiunea portală stângă este un sindrom rar, care se poate manifesta prin varicele gastrice izolate cu 
hemoragii potenţial fatale. Etiologia cea mai frecventă este prezentată de patologia pancreasului. Hipertensiunea 
portală stângă trebuie suspectată în toate cazurile de hemoragie digestivă superioară la un pacient cu funcţie 
hepatică neafectată şi splenomegalie. Uneori diagnosticul este difi cil de a fi  determinat, atât endoscopic cât şi 
radiologic. În cazurile manifestate prin hemoragie din varicele gastrice splenectomia este metoda de elecţie, 
în acelaşi timp nu există o metodă de tratament unanim acceptată pentru cazurile asimptomatice. Pronosticul 
pacienţilor cu hipertensiune portală stângă depinde de cauza primară a acesteia.
Summary
Left-sided portal hypertension is a rare clinical syndrome which may lead to potentially fatal hemorrhage 
from isolated gastric varices. The most common etiology is the pancreatic disease. Left-sided portal hypertension 
must be considered in all the patients with gastrointestinal bleeding, normal liver function and unexplained 
splenomegaly. The diagnosis may be diffi cult to be established both endoscopically and radiologically. While 
splenectomy is the treatment of choice for cases complicated by gastric variceal bleeding, there is no consensus 
on the treatment of asymptomatic cases. The prognosis of left-sided portal hypertension mainly depends on 
the underlying disease. 
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Actualitatea temei. În Republica Moldova cota traumatismelor înregistrează  4946,3 la 100 mii 
populaţie, iar în structura deceselor ele se situează stabil pe locul 3, în rând cu afecţiunile sistemului 
cardiovascular şi tumorile [2]. Abdomenul expune traumatismelor cca 18 % din suprafaţa corporală 
[1] şi corespunde frecvenţei leziunilor lui – 11-20% din totalul traumatizaţilor [11].
